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RESUMEN

La coexistencia del lupus eritematoso sistémico con una
condicion fisioldgica como el embarazo, es de gran
interés para el clinico. Esta revision describe el enfo-
que actual de este problema médico, detallando las in-
fluencias que ejerce una condiciéon sobre la otra, los
problemas asociados a esta dualidad, asi como, el manejo
adecuado de este grupo de pacientes.

sindrome autoinmune neonatal transitorio conocido como,
lupus eritematoso neonatal.
SUMMARY

The association oi systemic lupus erythematosus with a
physiological condition such as pregnancy is of great interest
for physicians. This review describes the latest research
fmdings of this medical problem, the effect of one condition
over the other and the adecuate management of this group
of patients.

In addition, we reviewed the features of the transient neonatal
autoimmune syndrome called neonatal lupus erythematosus.

Adicionalmente se describen las caracteristicas del

EFECTOS DEL EMBARAZO
SOBRE EL LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

El lupus eritematoso sistémico
(LES) es una enfermedad
autoinmune que afecta
predominantemente a mujeres
jovenes en edad fértil. Tanto el em-
barazo como el puerperio pueden
influir en el curso de la enfermedad.
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Los efectos del embarazo sobre el
LES han sido objeto de controversias y
contradicciones desde hace muchos
afios. Basados en algunos estudios
retrospectivos que reportaban un
aumento significativo de crisis Iupicas,
durante y después del embarazo,
muchos autores concluyeron que,
invariablemente, el embarazo ejercia
un efecto negativo en LES. "*® El
impacto de esta creencia se ilustra en
el hecho de que, aproximadamente el
12% de embarazos en pacientes con
LES en épocas pasadas terminaban
electivamente. Mas recientemente se
han formulado criticas al respecto, ya
que, en muchos trabajos anteriores
existian factores que impiden una
interpretacion co-
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rrecta acerca del prondstico de estas
pacientes .4,5.6 Dentro de estos defec

tos se citan, la ausencia de grupos
controles, lo cual es esencial para una
enfermedad de curso tan variable como
el LES, ademas la ausencia de una
clasificacion uniforme de la enfermedad
en reportes tempranos, ya que, los
criterios de la Asociacion Americana de
Reumatologia fueron publicados en
19717 y luego modificados en 19828
Adicionalmente existia una ausencia de
uniformidad en la definicion de crisis
lupicas, lo cual contribuyé en parte, a
que cambios fisiolégicos (mialgias,
eritema malar, alopecia, etc) o patolégi-
cos (edema, proteinuria e HTA por
preeclampsia), que ocurren durante




el embarazo fueran interpretados
como actividad del LES.>'®"" Final-
mente se destaca las pobres estrate-
gias de tratamiento usadas previa-
mente en estas pacientes, asi por
ejemplo, habia tendencia a no usar
esteroides por temor a efectos tera-
togénicos y actualmente mas bien se
preconiza su uso en algunas pacien-
tes.

Estudios mas recientes arrOJan
datos mas objetivos, asi Lockshin'?
reporta crisis de actividad del LES
durante el embarazo en menos del
25% de los casos, de un total de 80
mujeres estudiadas. Este porcentaje
de exacerbacion de la enfermedad no
mostré diferencia significativa con el
apreciado en mujeres con LES no
embarazadas o grupo control. En
resumen, la tendencia actual es con-
siderar que los efectos del embarazo
sobre el LES no son tan comunes y
graves como se consideraba vy, ciertas
generalizaciones pueden ser
formuladas para predecir el pronéstico
de estas pamentes de acuerdo a su
cuadro clinico,**% 2131 g

1.- Embarazo es bien tolerado por
mujeres con LES en remision al
menos por tres meses previo a la
concepcién, en ausencia de
enfermedad renal o cardiaca
severa.

2.- Por el contrario, si la concepcién y
el embarazo ocurren durante la
etapa activa del LES, el 50% de
estas pacientes pueden empeorar
y de ellas, el 8% puede morir y el
10% presentar dafio renal
permanente. Al respecto, muchos
autores opinan que este
porcentaje de exacerbacion del
LES no es tan diferente al repor-
tado en mujeres no embarazadas
con enfermedad activa severa, por
ello estas crisis durante el
embarazo reflejarian el curso
normal de la enfermedad mas que
la influencia del embarazo per se.
Paraddjicamente se reporta
mejoria en el 17% de las
pacientes de este grupo.
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3.- Pacientes con disfuncién renal
moderada o severa tienden a
evolucionar mal durante el emba-
razo, mientras que aquellas sin
toque renal presentan crisis lupicas
en menos del 10% de los casos.

&
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Pacientes en las cuales el cuadro
clinico de LES aparece por primera
vez durante el embarazo, suelen
tener alta frecuencia de
manifestaciones ‘severas del LES,
pero caracteristicamente tienen
remision  postparto 'y  mejor
pronoéstico en embarazos
posteriores.

EFECTOS DEL LES SOBRE EL
EMBARAZO

El LES en mujeres embarazadas
provoca aumento de morbimortalidad
fetal *'>'® Los problemas especificos
encontrados son:

1.- Abortos espontadneos en mujeres
embarazadas con LES oscila entre
30% - 46%, comparado con un
maximo de 15% de abortos
espontaneos en la poblacién
normal.

2.- Muerte fetal en mujeres embara-
zadas con LES alcanza el 22%
mientras que en mujeres sanas no
sobrepasa el 5%.

w
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Prematuridad se presenta con
mayor frecuencia en este grupo de
mujeres, 15% vs 8% en mujeres
normales.

4.- Dismaduridad también es mas
frecuente en estas pacientes,
alcanzando el 30% de los casos.

Los factores responsables de estas
complicaciones son fundamentalmente
dos: enfermedad renal activa durante
el embarazo, lo cual causa
insuficiencia placentaria,
presencia de anticuerpos antifosfoli-
pidos (Ac AF) durante el embarazo.

En cuanto a los Ac AF, se des-
criben basicamente dos, anticoagu

lante lupico (AL) y anticuerpo anticar-
diolipina (Ac AC). Deben su nombre al
hecho de interactuar con fosfolipidos
anionicos de la superficie de plaquetas
y células endoteliales. Su presencia en
mujeres embarazadas con LES es
reconocida actualmente como la causa
principal de embarazos complicados en
forma recurrente. 192021222324 go
describeuna incidencia de AL del 28% -
34% en pacientes con LES y de Ac AC
del 30% - 44%.%°?° Los Ac AF se
asocian con VDRL falso positivo en el
32% - 48% de los casos, ya que el
sustrato utilizado 2para esta prueba es
una cardiolipina. Es importante
ademas, que estos Ac AF pueden
asociarse con otras patologias dife-
rentes al LES? (ver Tabla N° 1).

Harris y col, en 1983, describieron
los criterios dlagnostlcos del sindrome
antlfosfollpldo (ver Tabla N° 2). Se
hace diagnéstico con al menos un
criterio clinico y uno serolégico. En
cuanto a los criterios serolégicos, se
recomienda que los Ac AF deben ser
positivos al menos en dos ocasiones
separadas por dos a tres meses. 9222
Las implicaciones clinicas de este
sindrome son importantes en mujeres
embarazadas con LES, por la gran
frecuencia de muertes  fetales
recurrentes reportadas, esto se debe a:

1.- Infartos placentarios por trombosis
vascular placentaria.

2.- Trombosis intervellosa.

3.- Depdsito de fibrina dentro de
vellosidades y vasos deciduales.

4.- Deficiente produccién de prosta-
ciclina por vasos placentarios.

Este ultimo factor es clave en estas
mujeres, ya que la disminucion de
prostaciclina causa disminucién del
flujo  sanguineo  placentario con
detrimento en la nutricion fetal a causa
de la ausencia de su influencia
vasodilatadora.  Adicionalmente la
prostaciclina se ha relacionado con
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TABLA N°1

CAUSAS DE Ac AF POSITIVOS

Enfermedades autoinmunes

Drogas

Enfermedades infecciosas

Enfermedades hematoldgicas

Enfermedades malignas

Otras

Individuos "normales”

-LES
- Esclerodermia
- Dermatomiositis

- Sindrome de Sjogren

- Artritis reumatoidea

- Miastenia gravis

- Enfermedad de Behcet

- Tiroiditis de Hashimoto

- Anemia hemolitica autoinmune

- Clorpromazina

- Hidralacina
- Fenitoina

- Quinidina

- Propanolol
- Amoxacilina

- Bacterias: gram-, TBC, Lues.

- Protozoarios: malaria, pneumo
cistis carinii.

- Virales: hepatitis, mononucleosis,

SIDA.
- Enfermedad de Hansen.

- Purpura trombocitopénica trom

bética.
- Policitemia Vera.
- Enfermedad de Von Willebrand.

- Malignidades epiteliales.
- Linfomas.

- Timomas.

- Hipernefromas.

- Artritis psoriatica.

- Pacientes bajo hemodialisis

-AL: 2%
-AcAC: 7%

TABLA N° 2

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDOS: CRITERIOS

CLINICOS

Trombosis venosa.

SEROLOGICOS

- Ac anticardiolipina tipo 1gG, altos o0 modera

Trombosis arterial. dos.

Pérdidas fetales recu-

rrentes.
Trombocitopenia.

- Anticoagulante lupico positivo.
- Ac anticardiolipina tipo IgM mas AL positivo.
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disminucién del tono y la motilidad
espontanea del miometrio humano
gestante, asi, ante disminucion de sus
niveles, se promueve mas bien mayor
motilidad uterina. Finalmente, la
ausencia de prostaciclina predispone
a trombosis placentarias al omitirse
su efecto vasodilatador.>**'

Se estima que embarazadas lupi-
cas con estos Ac AF positivos, a ti-
tulos elevados y sin tratamiento,
presentan una incidencia de pérdi-
das fetales recurrentes de hasta un
95%, es decir, existe una fuerte co-
rrelacion estadistica entre titulos de
Ac AF, sobre todo Ac AC, y
muerte fetal. EI Ac AC tiene una
sensibilidad del 85% y especificidad
del 92% para gredecir distress y
muerte fetal. 20:2>26:32

Otros hallazgos clinicos en pa-
cientes embarazadas con LES, nos
hacen sospechar la presencia de
sindrome antifosfolipidos, por
ejemplo la presencia de trombosis
recurrentes 2?3 Las trombosis
mas frecuentes en esas mujeres, son
las venosas en miembros inferiores.
Le siguen, las trombosis arteriales en
diferentes 6rganos y sistemas, cau-
sando variedad de cuadros clinicos
(ver Tabla N° 3). Otro hallazgo de
este sindrome es la presencia de
trombocitopenia, ésta se presenta en
el 38% de los casos, suele ser leve y no
se asocia a sangrado. Se presenta
por consumo excesivo de plaquetas
después de su adherencia a
superficies endoteliales. Por ultimo, se
han descrito una variedad de
manifestaciones en piel asociadas al
sindrome  antifosfolipidos,?*%'***®  |a
mayoria de estas son explicadas por
evidencia histopatoloégica de oclusio-
nes vasculares, son: livedo reticulares,
atrofia blanca, infartos y gangrenas
digitales, infartos y necrosis cutaneas
a diferentes niveles, Ulceras, lesiones
semejantes a vasculitis, hemorragias
subungueales en astilla, lesiones
aisladas de lupus discoide,
acrocianosis, enfermedad de Degos y
sindrome de Sneddon.



TABLAN°3

INDICACIONES PARA DETERMINAR AC AF

Problemas médicos gineco-
obstétricos

1.- Pérdida recurrente del embarazo.
2.- Ataque temprano y severo de pre

eclampsia.

3.- Historia pasada o presente de trombo
sis.

4.- Paciente con colagenopatia ya conoci
da.

6.-
7.-
8.-

Otros problemas médicos

5.- VDRL falso positivo, por mas de seis

meses.

Corea gravidarum.

Estudios de coagulacion alterados.

Prematuridad o dismaduridad recurren

te.

9.- Presencia de test positivo para: ANA,
Ac AF, trombocitopenia.

1.- Enfermedades tromboembdlicas.

2.- Ataques de isquemia cerebral transito
ria.

3.- Amaurosis fugaz.

4.- Parpura trombocitopénica idiopatica.

5.- Trastornos neurolégicos en LES ya
conocido.

6.- Migrana intensa reciente.
7 .- Lesiones cutaneas de sindrome.
8.- Tromboembolismo pulmonar.

En base a todo lo anterior, algu-
nos autores plantean una lista de
indicaciones para determinar Ac AF
2021222933 (yer Tabla N° 3). Resulta
llamativo el hecho de que solo algunos
pacientes con Ac AF presentes,
desarrollan manifestaciones clinicas y
al respecto se ha hablado de Ac AF
"inocentes" 'y  "patogénicos", la
expresion de uno y otro depende de
varios factores como el nivel de estos
Ac AF, especificidad de union o avidez
a fosfolipidos de membranas, idiotipos,
ademas del concurso de factores
genéticos y ambientales. 20.26

MANEJO DE PACIENTES CON
LES Y EMBARAZO

1.- Se sugiere control clinico fre-
cuente de esas pacientes. Asi
mismo es necesario realizar exa-
menes de laboratorio al momento
de conocer el embarazo y luego,
cada dos meses, incluso
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hasta seis meses posteriores al
parto. Ademas del laboratorio de
rutina debe incluirse: niveles del
complemento Ac AF, anti-DNA, Ac
anti-Ro/SSA y anti-La/SSB.

2.- Eco obstétrico y monitoreo fetal a
juicio del obstetra.

3.- Si Ac anti-Ro/SSA esta presente en
titulos mayores de 1:16, debe
realizarse ecocardiograma fetal, el
cual es dutil después de las 28
semanas de gestacion.

4.- Tratamiento especifico.

En cuanto a este ultimo punto, se
ha comprobado que el tratamiento del
LES durante el embarazo, en casos
que lo ameritan, aumenta Ia
probabilidad de un resultado materno y
fetal exitoso.”>*® Actualmente existe
mayor experiencia con el uso de
esteroides y aspirina (ASA).?’G'37 e
recomienda el uso de esteroides tipo
prednisona a dosis iniciales de

40-60 mg/dia por cuatro semanas y
luego se disminuye progresivamente
(10 mg cada 4 semanas), de acuer-
do al ritmo de normalizaciéon de los
test de coagulacién y descenso de
niveles de Ac AC. Se recomienda
dejar dosis minima de mantenimiento
de 10 o 5 mg/dia, incluso hasta
seis meses posteriores al parto. En
cuanto a ASA se usan dosis bajas de
80 mg/dia, manteniéndose igual du-
rante todo el embarazo. Las pacien-
tes que deben tratarse son:

1.- Embarazadas con LES en actividad
y Ac AF positivos.

2.- Embarazadas con LES asintoma-
ticas con titulos elevados de Ac AF.

3.- Embarazadas con LES con ante-
cedentes de muerte fetal recu-
rrente, trombosis previas o trom-
bocitopenia.

4.- Embarazadas con LES con Ac
AF y evidencia de deterioro fetal.

Si la paciente no tiene criterios
de actividad lupica, pero tienen titulos
moderados a bajos de Ac AF,
requiere solo ASA durante todo el
embarazo. Si la paciente no esta en
actividad y los As AF son negativos,
requiere solo observacién, sin em-
bargo algunos autores recomiendan
uso de esteroides profilacticos a
dosis minima.?*

El tratamiento anterior debe iniciarse
lo antes posible, antes de la semana
doce de gestacion. La razén del uso
de esteroides es suprimir la
actividad de Ac AF, sobre todo AL.
Por su parte, ASA inhibe la sintesis
de tromboxano A2 con lo cual se
reduce el riesgo de trombosis.

Segun diversos reportes este tra-
tamiento tiene éxito valorable en el 79%
a 95% de los casos mencionados.
Adicionalmente reduce la incidencia
de prematuridad y retardo de
crecimiento intrauterino en hijos de
madres con LES y sindrome antifos-
folipidos.>'#¥"

Los esteroides pueden provocar
los efectos colaterales ya conocidos
en madres tratadas, pero los riesgos
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maternos con el uso de esteroides en
el embarazo son menores a los
asociados a enfermedad materna no
controlada.*?*?° En cuanto a los
efectos de este farmaco en el feto, se
ha demostrado que esteroides dados
a animales de laboratorio durante el
embarazo se asocian a paladar
hendido en la prole, pero este defecto
ha sido reportado solo en casos
aislados en los humanos y tampoco
se han reportado ofros efectos
importantes en el feto. Al respecto, se
ha demostrado que el feto es
protegido de esteroides tipo
prednisona e hidrocortisona,
presentes en la circulacion materna,
por una enzima placentaria llamada
11-Beta-Deshidrogenasa, la cual oxi-
da estos esteroides a formas
inactivas.®"%%

En cuanto al uso de antiinflama-
torios no esteroideos en estas pa-
cientes, no se disponen de muchos
datos de su seguridad e indicaciones,
pero se recomienda no usar
indometacina pues se asocia a oligo-
hidramnios, cierre del conducto arte-
rioso en el feto y oliguria fetal.** No se
han reportado efectos adversos en el
nifio con las bajas dosis mencionadas
de ASA. El uso de antimalaricos
(cloroquina) se desaconseja ya que
existen varios reportes de efectos en
el feto al tratar madres con
enfermedad del colageno, espe-
cialmente se aprecia sordera senso-
rioneuronal, ademas de coriorretinitis,

trastornos neuroldégicos 'y mayor
incidencia de abortos esponta-
neos.*** Drogas citotoxicas como

ciclofosfamida no estan recomenda-
das por sus efectos teratogénicos, sin
embargo hay reportes en la literatura
de su uso en casos de LES severo

que no responde a otros tra-
tamientos.*
Existen otros tratamientos, no

excluyentes, que han mostrado ser
efectivos en estas pacientes, entre
ellos el uso de heparina como anti-
coagulante profilactico evitando las
trombosis en estas pacientes .>**' La

heparina puede usarse desde el pri-
mer trimestre del embarazo, no atra-
viesa la placenta por lo cual no pro-

duce efectos en el feto. Por otra parte,
se ha ensayado recientemente con el
uso de gammaglobulina EV durante el
embarazo, esta provoca inhibicién, por
retroalimentacion, de la sintesis de
anticuerpos y ademas bloquean la
union de Ac AF a receptores de células
endoteliales.**** Finalmente se plantea
como alternativa de tratamiento, en
mujeres embarazadas con LES en
actividad que no responden a altas
dosis de esteroides, la realizacion de
plasmaféresis con el fin de remover Ac
AF maternos, evitando que causen
injuria inmunolé»gica.44

OTROS PROBLEMAS EN
MUJERES EMBARAZADAS CON
LES

1.- Lactancia Materna: Este no es un
factor que precipite crisis lupicas v,
casi todas las drogas excretadas
por la leche materna estan
presentes a dosis muy bajas, de tal
manera que, en un principio, la
lactancia materna no esta
contraindicada si esteroides y ASA
se administran a las dosis citadas
anteriormente.*> Mayor cuidado
debe tenerse con el uso de
antiinflamatorios no esteroideos a
altas dosis, sobre todo
indometacina, pues puede oca-
sionar convulsiones en nifios que
reciben lactancia materna.**® Por
otra parte, se puede recomendar el
uso de cloroquina postparto ya que
a dosis menores de 500 mg/dia, no
provoca efectos en el nifio
amamantado.*® Si la madre recibe

drogas citotoxicas, si esta
contraindicada la lactancia
materna.

2.- Planificaciéon Familiar: La fertilidad
en mujeres con LES en fase
inactiva, es comparable con la
poblaciéon fértil normal. La paciente
con diagnostico de LES debe
planificar su embarazo en periodos
de enfermedad inactiva mayor de
tres meses de duraciéon y previo
reporte de Ac AF negativo. Se
consideran contraindicaciones
absolutas de embarazo, la
presencia de insufi-
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ciencia renal, enfermedad grave
cardiovascular, pulmonar o he-
matologica. En cuanto a los mé-
todos anticonceptivos, los reco-
mendados en este grupo de
mujeres, son los métodos de
barrera, evitando el uso de DIU por
su asociacién con infecciones en
estas pacientes, asi como, de
anticonceptivos orales ya que los
estrégenos se asocian a
exacerbaciones de la enfermedad.

3.- Orientacién y Psicoterapia: Mujeres
embarazadas con LES evolucionan
significativamente mejor si reciben
apoyo psicoterapéutico continuo
durante todo el embarazo.

LUPUS ERITEMATOSO
NEONATAL

El lupus eritematoso neonatal
(LEN) es una afeccién rara, benigna y
transitoria que afecta a recién nacidos y
lactantes. Desde que Mc Cuistion y
Schoch, en 1954, reportaron el primer
caso en un recién nacido cuya madre
tenia diagnostico de LES, han sido
reportados hasta la actualidad, 200
casos mas en la literatura médica.

Esta enfermedad predomina en
pacientes del sexo femenino con
relacion 3:1. Como antecedente, las
madres de estos pacientes tienen
enfermedad conocida, generalmente
LES, pero ademas pueden ser madres
con diagndstico de sindrome de

Sjogren, enfermedad de Raynaud,
enfermedades mixtas del colageno,
artritis reumatoidea y, menos fre-

cuentemente, LEC subagudo.“’1‘°"47

Dentro de las manifestaciones
clinicas, las mas frecuentes son las de
piel, apareciendo en el 50% - 67% de
los casos. Pueden estar presentas al
nacer, pero lo frecuente es que se
aprecien entre la segunda y quinta
semana de vida. Las lesiones tipicas
son placas eritematosas anulares, de
superficie descamativa, localizadas en
cara, cuero cabelludo y cuello. Ademas
pueden evidenciarse maculas
eritematosas y, menos
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frecuentemente, lesiones de lupus
discoide. No se ha descrito presencia
de hiperqueratosis folicular o lesiones
de vasculitis; asi mismo, las lesiones al
curar no dejan cicatrices sino hipo o
hiperpigmentacion o bien, atrofia leve.
Las lesiones se resuelven
espontaneamente hasta desaparecer
entre los seis meses al ano de vida,
coexistiendo con desaparicion de
autoanticuerpos maternos de la
circulacion fetal.*®4°

Las manifestaciones sistémicas en
LEN, aparecen en el 10% - 17% de los
casos. Las mas frecuentes son las
manifestaciones hematoldgicas
(destacando la trombocitopenia), la
enfermedad hepatica transitoria y la
hipocomplementemia.42

El compromiso cardiaco es el mas
grave en LEN, apareciendo en el 8% -
30% de los casos. El hallazgo tipico es
bloqueo cardiaco congénito, este es
irreversible porque hay dafo tisular
con necrosis del sistema de
conduccion fetal, proceso que ocurre in
utero provocando bradicardia fetal, que
persiste posterior al nacimiento.

Por ultimo, se han reportado
casos de pacientes con LEN que
desarrollan a mayor edad LES.*®’

En cuanto a la patogenia, la
enfermedad se atribuye al paso
transplacentario de anticuerpos ma-
ternos tipo Ing, especialmente Ac anti-
Ro/SSA."*%%% Estos estan presentes
en el 25% - 35% de mujeres con LES y
se detecta en el 95% de pacientes con
LEN, disminuyendo progresivamente
de la circulacion fetal a medida que el
nifio avanza en edad. Adicionalmente
se ha descrito en el 50% - 70% de
pacientes con LEN, Ac anti-La/SSB
siempre  coexistiendo  con los
anteriores.>* También existen reportes
de casos con LEN, donde solo se
detectan en circulacion fetal Ac anti-
RNP U1.%** Los eventos patogénicos
que llevan a las lesiones cutaneas no
se conocen exactamente, pero se
postula que cuando los infantes se
exponen a la luz UV, se estimula la
sintesis
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del Ag Ro/SSA en los queratinocitos lo
cual aumenta la expresion de este Ag
en las superficies celulares, reac-
cionando con Ac anti-Ro/SSA, si estos
estan presentes, provocando ci-
totoxicidad celular dependiente de
anticuerpos 4,48,49

Por otra parte, el dafo cardiaco es
por reaccion Ag-Ap local, ya que el Ag
RO es detectado en corazon fetal ya a
partir de la semana 23 de gestacion.
52.55 A pesar del rol patogénico
demostrado de estos Ac antiRo/SSA
en LEN, es llamativo porque no todos
los niflos nacidos de madres con LES,
que presentan estos anticuerpos en su
circulacion, desarrollan LEN, de hecho
solo se verifica LEN en el 1% a 6% de
estos niflos. Esto sugiere que deben
existir otros factores que predisponen
a esta enfermedad, por lo cual el LEN
se considera actualmente una
enfermedad multifactorial donde par-
ticipan otros factores como el sexo,56
niveles de complemento,”’ células
presentes en el infiltrado inflamatorio
como linfocitos® y factores genéti-
cos.**®e Dentro de los factores gené-
ticos se ha demostrado, que madres
de niflos con LEN tienen generalmente
HLA B8 y HLA DR3, esto pro-
bablemente refleja el rol de la proteina
HLA en el reconocimiento del Ag, no
se ha demostrado fenotipo especifico
de HLA en nifios con LEN. Ademas se
han demostrado genes anormales en
C4, en mujeres japonesas cuyos hijos
tuvieron LEN, sugiriendo un rol
patogénico en la enfermedad.*®

Kaneko vy col,” estudiaron las
caracteristicas de 60 nifios japoneses
con LEN sugiriendo que las ca-
racteristicas de esta enfermedad,
varian en diferentes razas. En com-
paracién con pacientes caucasicos,
japoneses con LEN, tienen menor
incidencia de bloqueo cardiaco con-
génito, pero presentan mayor infiltrado
inflamatorio al estudio histolégico de
lesiones de piel, presentan pecu-
liarmente lesiones orales y fenotipo
HLA DRW 12 y Ac AC presentes,
ademas de Ac anti-Ro/SSA.

El tratamiento de estos pacientes
depende del cuadro clinico presente,
para lesiones cutaneas usar solo
protector solar y, eventualmente, es-
teroides tépicos. En caso de bloqueo
cardiaco es necesario colocacion de
marcapasos. Lo ideal es evitar la
aparicion de la enfermedad, ya que, el
toque cardiaco se asocia a un 25% de
mortalidad en estos pacientes. Para
ello se recomienda tratamiento con
esteroides, ademas de los esquemas
de tratamiento previamente
mencionados, en mujeres de alto
riesgo, a saber, mujeres embarazadas
con LES u otras patologias con titulos
elevados de Ac anti-Ro/SSA y, madres
que ya han tenido un hijo con
diagndstico de LEN.*®
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